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Les rétrovirus sont des virus à ARN qui infectent et sont susceptibles de rendre malade l’homme 
et l’animal. Les infections rétrovirales des petits ruminants et des équidés ont des caractéristiques
communes : lorsqu’il existe un diagnostic sérologique, des animaux infectés peuvent être 
séronégatifs ; les animaux infectés ne sont pas toujours malades ; l’infection et la maladie peuvent
être reproduits expérimentalement. Au total, les rétrovirus animaux, en particulier des petits 
ruminants et des équidés, sont une cause de maladies spontanées, transmissibles chez ces animaux
et peuvent être utilisés comme modèle de plusieurs maladies humaines.
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Retroviruses are RNAviruses that infect and can induce disease in humans and animals. Retroviral
infections in small ruminants and horses share common features: when serology is available, 
infected animals can be seronegative; infected animals inconstantely develop disease; infection and
disease can be experimentaly induced. Animal retroviruses are a cause of spontaneous diseases,
transmissible among animals and model systems of human diseases.




Les rétrovirus sont des virus à ARN qui infectent et
sont susceptibles de rendre malade l’homme et l’animal
(LEGASTELOIS et al., 1996). Le genre rétrovirus com-
prend sept familles dont les alpharétrovirus (responsables
en particulier de leucémies chez les poulets), les bétarétro-
virus et les lentivirus (VAN REGENMORTEL et al.,
2000). Leur génome de petite taille permet néanmoins
d’exprimer des gènes de structure, des activités enzyma-
tiques nécessaires à la réplication du virus (figure 1). Le
cycle rétroviral est caractérisé par plusieurs étapes condui-
sant de l’infection à la production de particules rétrovirales
(figure 2). Les deux familles responsables de maladies
chez les mammifères sont les lentivirus, dont le principal
est HIV1 chez l’homme, et les bétarétrovirus.
• LES MALADIES RÉTROVIRALES CHEZ LES PETITS
RUMINANTS ET LES ÉQUIDÉS.
Dans le domaine agronomique et vétérinaire, ces mala-
dies s’expriment plus particulièrement chez les petits
ruminants et les équidés. Les lentivirus des petits rumi-
nants représentent une famille de rétrovirus apparentés
(LEROUX et al., 1995 ; KARR et al., 1996 ; CASTRO et
al., 1999) infectant soit la chèvre (on parle alors de virus
de l’arthrite et de l’encéphalite caprine ou CAEV), soit le
mouton (on parle alors de virus Visna-Maedi ou VMV). En
France, plus du tiers des ovins et près de la moitié des
caprins sont infectés par les lentivirus des petites rumi-
nants ; il existe un diagnostic sérologique. Les manifesta-
tions cliniques sont des arthrites, une atteinte nerveuse
(encéphalite caprine ou Visna chez le mouton), une pneu-
mopathie interstitielle diffuse (Maedi chez les ovins)
(PEPIN et al., 1998). Enfin l’atteinte mammaire est
constante et joue un rôle dans la transmission du virus dont
la voie principale est le lait et le colostrum. L’infection len-
tivirale du cheval présente des manifestations cliniques
distinctes avec des épisodes récurrents de fièvre et throm-
bopénie, le virus est à transmission vectorielle (tabanidés)
(LEROUX C et al., Vet. Res. in press). Comme les lentivi-
rus des petits ruminants et FIV chez le chat (CADORE et
al., 1997), le virus de l’anémie infectieuse équine est res-
ponsable d’une pneumopathie interstitielle. Au total, les
lentivirus sont responsables de lésions similaires d’une
espèce à l’autre (LEGASTELOIS et al., 1996). La seule
particularité est la présence d’un déficit immunitaire chez
les primates infectés par SIV ou HIV, chez le chat infecté
par FIV. L’adénocarcinome ovin est un cancer pulmonaire
transmissible associé à l’infection par la forme exogène
d’un bêtarétrovirus (Jaagsiekte sheep retrovirus, JSRV)
(MORNEX et al., 2003). Il se manifeste cliniquement par
l’écoulement abondant de sécrétions mucoïdes par les
nasaux. Il n’existe pas actuellement de diagnostic clinique.
Comme beaucoup de rétrovirus, il existe une contrepartie
endogène (endogenous sheep retrovirus ou ESRV). Sa fré-
quence est méconnue mais cette maladie semble endé-
mique dans certaines régions françaises. Les infections
rétrovirales des petits ruminants et des équidés ont des
caractéristiques communes : lorsqu’il existe un diagnostic
sérologique, des animaux infectés peuvent être séronéga-
tifs ; les animaux infectés ne sont pas toujours malades ;
l’infection et la maladie peuvent être reproduits expéri-
mentalement.
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Figure 1 : Organisation génique des lentivirus (in LEGASTE-
LOIS et al., 1996). Copyright Cahiers de l’Agriculture.
Figure 2 : Cycle cellulaire des retrovirus (in LEGASTELOIS
et al., 1996).Copyright Cahiers de l’Agriculture.
• PASSAGE INTERSPÉCIFIQUE DES LENTIVIRUS
Les lentivirus sont capables de passages interspéci-
fiques. Cela a été montré entre ovins et caprins (KARR et
al., 1996). Surtout le principal passage interspécifique
pour ce qui concerne l’homme a été la succession de sept
passages entre 1914 et 1941 du chimpanzé et du singe vert
africain de SIV conduisant à l’établissement respective-
ment des infections par HIV1 et HIV2 (KORBER et al.,
2000). Le passage entre petits ruminants domestiques et
sauvages de CAEV est possible naturellement et expéri-
mentalement, conduisant alors à l’établissement d’une
infection cliniquement différente (GUIGUEN et al., 2000).
Par contre, le passage de CAEV chez l’homme semble
impossible en raison de l’absence de capacité d’affecter les
cellules humaines (MSELLI-LAKHAL et al., 2000). De
même l’infectabilité par  ce virus de cellules porcines est
inconstante, tandis que l’infectabilité de cellules bovines
est possible et surtout que l’infection in vivo de bovins peut
être établie conduisant néanmoins à une infection abortive
(MORIN, 2003). Comme pour l’ensemble des rétrovirus,
le franchissement de la barrière d’espèce est aisé lorsque
les espèces sont proches et généralement difficile lorsque
les espèces sont éloignées (MORNEX, 2000).
• RÔLE DES GÈNES RÉGULATEURS ET ACCESSOIRES
DES LENTIVIRUS
Le génome des lentivirus est caractérisé par la présence
de cadres de lecture supplémentaires par rapport aux rétro-
virus simples. La fonction des produits de ces gènes est
souvent mal connue. C’est ainsi que le gène tat de CAEV
a été nommé en raison de son organisation génique ; en fait
le produit de ce gène n’a pas une fonction de type tat
comme les lentivirus des primates, c'est-à-dire qu’il n’a
pas d’effet sur le niveau de réplication du virus (VILLET
et al., 2003a) ; il induit surtout l’arrêt des cellules en phase
G2 du cycle cellulaire, fonction classiquement reconnue
pour les gènes vpr des lentivirus des primates (VILLET et
al., 2003b). De même le rôle de plusieurs des gènes régu-
lateurs ou accessoires des lentivirus des primates est mal
connu. Il est généralement étudié in vitro dans des condi-
tions forcément artificielles. Il ne peut que rarement être
étudié in vivo en particulier chez le singe. La plupart des
systèmes d’étude analysent simultanément l’infection des
macrophages et des lymphocytes, puisque HIV et SIV
infectent ces deux populations cellulaires. A l’opposé, les
lentivirus des petits ruminants n’infectent pas les lympho-
cytes et n’infectent que les monocytes et les macrophages.
Des constructions génétiques basées sur CAEV peuvent
exprimer les gènes régulateurs ou accessoires des lentivi-
rus des primates. Il s’agit alors de virus n’infectant que les
macrophages et les monocytes, permettant d’étudier les
effets indirects sur les populations lymphocytaires (BOU-
ZAR et al.,2003). Les lentivirus des petits ruminants s’avè-
rent alors un outil important pour l’étude des mécanismes
de l’infection par HIV. 
• L’ADÉNOCARCINÔME PULMONAIRE OVIN EST ASSOCIÉ
À UN RÉTROVIRUS
L’adénocarcinome pulmonaire ovin est un cancer trans-
missible associé au rétrovirus JSRV (Jaagsiekte Sheep
Retrovirus). Une forme apparentée à ce rétrovirus existe de
façon endogène dans le génome des ovins et des caprins.
Un mécanisme de carcinogénèse potentiel pourrait être lié
à l’insertion dans le génome normal de la forme exogène
rétrovirale. Pour déterminer les sites d’intégration, il a
d’abord été déterminé la localisation de la forme endogène
de JSRV (ESRV). Le génome ovin normal en comporte une
vingtaine de copies (CARLSON et al., 2003). Le virus
JSRV est constamment associé aux lésions d’adénocarci-
nome pulmonaire ovin. Il n’existe pas à ce jour de test dia-
gnostique de l’infection par ce virus.
• JSRV POURAIT COMPORTER UN NOUVEL ONCOGÈNE
Les mécanismes de carcinogénèse habituels (activation
d’oncogènes, inactivation d’anti-oncogènes) ne sont pas
mis en œuvre au cours de l’adénocarcinome pulmonaire
ovin ; de même, il existe un taux de réplication faible des
cellules cancéreuses qui sont principalement des pneumo-
cytes de type 2 (LEROUX et al., manuscrit en prépara-
tion). À côté de la mutagénèse insertionnelle déjà évoquée,
la carcinogénèse pourrait être due au produit d’un gène à
fonction inconnue appelé X de JSRV. Ce gène conservé au
sein des isolats de JSRV est exprimé, sa structure et sa
fonction sont en cours de caractérisation.
• POURQUOI S’INTÉRESSER AUX RÉTROVIRUS ANIMAUX
Les rétrovirus animaux induisent, lorsqu’ils rendent les
animaux malades, des symptômes cliniques (arthrite,
pneumonie, anémie). Les animaux malades sont réformés,
les animaux infectés et leurs produits (sperme, ovocytes…)
(LAMARA et al., 2001; LAMARA et al., 2002) sont sus-
ceptibles de limitation à l’exportation lorsqu’ils provien-
nent d’animaux séropositifs. Ces différentes observations
ont conduit à la mise en place en France de deux plans de
contrôle ou d’éradication de CAEV d’abord, puis de VMV.
Leur efficacité est actuellement l’objet de controverses. Il
existe une demande industrielle dans le domaine de la
reproduction assistée et du diagnostic (pour EIAV et
JSRV). La demande sociétale est claire en ce qui concerne
la qualité du lait et du passage interspécifique. Dans ce
contexte, la veille scientifique est une obligation en raison
de la perspective d’utilisation de vecteur lentiviraux (LOIS
et al., 2002) et de xénogreffe (MORNEX, 2000). Enfin, les
éleveurs sont demandeurs de conseils dans le domaine de
la conduite d’élevage soit pour la conduite d’élevage, soit
pour la reconstitution de troupeaux en cas d’éradication
VMV et CAEV, soit pour la conduite à tenir vis-à-vis de la
faune sauvage. Cet ensemble d’observations a conduit
dans le cadre de l’action COST à organiser une conférence
de consensus à l’automne 2002 portant sur le contrôle des
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infections lentivirales des petits ruminants (PEPIN et al.,
manuscrit soumis). Enfin les maladies rétrovirales ani-
males sont de bons modèles de pathologie humaine (MOR-
NEX, 2003). L’arthrite de la chèvre infectée par CAEV est
proche de la polyarthrite rhumatoïde, la pneumopathie
interstitielle du mouton infectée par VMV est proche des
pneumopathies interstitielles diffuses humaines et surtout
l’adénocarcinome pulmonaire ovin est similaire à une
maladie humaine appelée cancer bronchiolo-alvéolaire
(figures 3 et 4 ; (MORNEX et al., 2003). La capacité d’in-
fecter spontanément les phagocytes mononuclées sans
infecter les lymphocytes au cours de l’infection par CAEV
permet d’étudier spécifiquement le rôle de certaines gènes
accessoires des lentivirus des primates (SIV et HIV). Au
total les rétrovirus animaux en particulier des petits rumi-
nants et des équidés, sont une cause de maladies sponta-
nées, transmissibles chez ces animaux et un modèle de plu-
sieurs maladies humaines.
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Tableau 1 : Lentivirus et pathologies associées (in LEGASTELOIS et al., 1996).
Figure 4: Aspect microscopique. 
A) Adénocarcinome pulmonaire ovin avec prédominance de lésions bronchioloalvéolaires.
B) Nodule de cancer bronchioloalvéolaire pulmonaire humain.(in MORNEX, 2003). 
©Revue du Patricien.
Figure 3 : Aspect tomodensitométrique. 
A) Mouton atteint d’un adénocarcinome pulmonaire ovin : opacités parenchymateuses diffuses. 
B) Cancer bronchioloalvéolaire pulmonaire humain avec des opacités parenchymateuses alvéolaires. (in MORNEX, 2003). 
©Revue du Patricien.
Virus Hôte Pathologie
EIAV Cheval Fièvres récurentes, anémie, amaigirissement
VMV Mouton Pneumonie, arthrite
CAEV Chèvre Arthrite, mammite, encéphalite
BIV Bovins Aucun
BIV Bœuf de Bali Immunodéficience
FIV Chat Immunodéficience, amaigrissement
SIV Singe Immunodéficience, amaigrissement, 
encéphalite, pneumonie, gastroentéropathie
HIV Type I et II Homme Immunodéficience, amaigrissement, 
encéphalite, pneumonie, gastroentéropathie
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